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Благодаря широкому применению УЗИ и скри-
нинговым исследованиям изменилось представле-
ние о клинической картине желчекаменной болезни 
(ЖКБ), накоплены определенные сведения о кли-
ническом течении билиарного сладжа (БС). Однако 
педиатры недостаточно информированы о клини-
ческом значении БС, хотя он считается начальной 
стадией ЖКБ [1, 2]. Примечательно, что у каждого 
пятого ребенка с БС в дальнейшем формируются 
камни в желчном пузыре [1]. Выделяют следующие 
варианты БС:
• эхонеоднородная желчь со сгустками,
• взвесь гиперэхогенных частиц,
• замазкообразная желчь [2].
В последние годы отмечается «омоложение» 
ЖКБ. Конкременты в желчном пузыре могут обна-
руживаться у детей раннего возраста (до 3 лет) и 
даже младенцев (до 1 года). Клинические проявле-
ния ЖКБ у детей не совпадают с таковыми у взрос-
лого [1]. В настоящее время появилась реальная 
возможность выявлять ЖКБ на ее предкаменной 
стадии в любом клиническом учреждении, осна-
щенном аппаратом ультразвуковой диагностики. У 
пациентов нашего стационара БС диагностируется 
довольно часто. К числу медикаментов, приводя-
щих к возникновению БС, относится цефтриаксон, 
который нередко назначается пациентам в стаци-
онаре. 40% цефтриаксона выделяется с желчью, 
образуя нерастворимую кальциевую соль, поэтому 
сладж выявляют у 25–40% пациентов, но чаще всего 
он исчезает после отмены препарата [3].
Цель нашей работы: дать клиническую харак-
теристику пациентов с билиарным сладжем (БС) и 
проанализировать возможные причины его возник-
новения.
Материал и методы: были проанализированы 
истории болезни 24 пациентов, находившихся на 
госпитализации в УЗ ГДИКБ г. Минска в 2012 году. 
У всех пациентов по данным УЗИ был диагности-
рован БС.
Девочек было 17 (71%), мальчиков 7 (29%). 
Большинство пациентов — 16 (67%) — были в воз-
расте до 6 лет, от 6 до 12 лет — 3 (12%), от 12 до 18 
лет — 5 (21%). Среди обследованных больных 63,5% 
пациентов были с ОРИ, у 14% пациентов был ин-
фекционный мононуклеоз, у 8% пациентов диагно-
стирована ОКИ, в остальных случаях наблюдались 
ИМС, геморрагический васкулит, ЦМВ-инфекция, 
иерсиниоз, лайм-боррелиоз.
Показаниями для назначения УЗИ органов 
брюшной полости (ОБП) были: боли в животе у 11 
пациентов (46%); повышение уровня трансаминаз 
в 7 случаях (29%); сочетание симптомов у 6 (25%) 
пациентов; гепатомегалия у 5 (21%) пациентов. В 
среднем уровень АСТ у обследованных пациентов 
составил 68 ед. (от 20 до 300), уровень АЛТ колебал-
ся от 14 до 314 ед., в среднем — 63.
При УЗИ ОБП были выявлены следующие ва-
рианты БС: взвесь гиперэхогенных частиц у 50%, 
эхонеоднородная желчь в 42% случаев и замазко-
образная желчь у 8%.
Цефтриаксон в средней дозе 70 мг/кг (40 мг/
кг — 100 мг/кг) получал 21 пациент (87,5%). Сред-
няя продолжительность АБ терапии составила 7 
дней. У 9 (37,5%) пациентов БС был диагностиро-
ван уже на 2 сутки приема цефтриаксона, что может 
свидетельствовать о наличии других факторов риска 
развития БС у этих пациентов.
После выписки из стационара всем пациентам 
рекомендовано контрольное УЗИ ОБП через 1 ме-
сяц. Урсосан в дозе 10 мг/кг/сут в стационаре по-
лучали 7 (29%) пациентов. После выписки прием 
урсосана длительностью 1 месяц рекомендован всем 
пациентам с БС.
Таким образом, по нашим данным БС наиболее 
часто диагностируется у детей первых 6 лет жиз-
ни, чаще встречается у девочек, вероятным факто-
ром риска является АБ терапия (цефтриаксоном). 
Клинические проявления БС неспецифичны, нас-
тораживающим фактором может служить абдоми-
нальный болевой синдром и повышение уровня 
трансаминаз, не являющиеся проявлением основ-
ного заболевания. Эхоскопически чаще выявляются 
взвесь гиперэхогенных частиц и эхонеоднородная 
желчь со сгустками.
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Среди больных острыми кишечными инфекция-
ми детей, госпитализированных в реанимационные 
отделения, острая почечная недостаточность выяв-
ляется примерно у 11% пациентов, включая одно из 
ее проявлений — гемолитико-уремический синдром 
[1]. ГУС является наиболее распространенным ва-
риантом тромботической микроангиопатии с харак-
терной клинической триадой: неиммунной гемоли-
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тической анемией, сочетающейся с фрагментацией 
эритроцитов, тромбоцитопенией и ОПН [2]. В на-
стоящее время ГУС является основной причиной 
острой почечной недостаточности у детей до 3 лет 
[3]. ГУС — полиэтиологичный синдром, вторичный 
по отношению к другим заболеваниям. По причи-
нам возникновения он может быть разделен на ин-
фекционные и неинфекционные формы [4]. Типич-
ной формой, встречающейся в основном у детей, 
является ГУС, ассоциированный с шигаподобным 
токсином, или ГУС, ассоциированный с диареей — 
ГУС- D+ [5]. 
Целью настоящего исследованиясталоизучение 
эпидемиологии и клиники ГУС- D+ у детей Грод-
ненской области.
Материал и методы исследования.За период 
1994–2012 годы в Областной инфекционной кли-
нической больнице г. Гродно находилось на лече-
нии 20 пациентов с диагнозом ГУС, в среднем по 
одному случаю в год. Клинические, лабораторные 
и анамнестические показатели данной группы па-
циентов и явились объектом данного исследования. 
Клинико-лабораторные данные историй болезней 
были подвергнуты ретроспективному сравнитель-
но-статистическому анализу. 
Результаты и обсуждение. Возраст пациентов 
распределился следующим образом: дети до года 
составили 35% (7 человек), от года до пяти — 50% 
(10 человек), старше пяти лет — 15% (3 человека). 
Средний возраст составил 3,01±1,4 года. По полу: 
мужской — 35% (7 человек), женский — 65% (13 че-
ловек). Среди детей 5 проживали в г. Гродно (25%), 
7 — жители районных центров Гродненской области 
(35%), 8 пациентов — жители сельской местности 
(40%). Этиология ОКИ была подтверждена толь-
ко у 5 детей, что составило 25%. Были выделены 
Shigella Sonnei (у двоих пациентов), Shigella Flexs-
neri, Salmonella группы C1, Klebsiellapneumoniae.
В продромальном периоде ГУС у детей наблюдал-
ся диарейный синдром. Манифестация заболевания 
с повышения температуры тела выше 38ºС отмече-
но у 11 детей, что составило 55%. У остальных отме-
чалось повышение температуры до субфебрильных 
цифр. У 85% (17 детей) была многократная рвота, 
у 3 заболевание протекало без нее. Частый жидкий 
стул с примесью слизи и крови (гемоколит) был у 
100% детей, хотя у 5 из них кровь в стуле была толь-
ко однократно. В продромальном периоде показате-
ли эритроцитов, гемоглобина, тромбоцитов, моче-
вины, креатинина и калия у детей были в пределах 
нормы. Лишь в единичных случаях наблюдалась 
анемия легкой степени и незначительная тромбо-
цитопения. До манифестации ГУС в анализах мочи 
у детей регистрировалась только незначительная 
протеинурия.
Клиника ГУС развивалась в среднем на 4,17±0,61 
день от момента заболевания ОКИ. Более чем у по-
ловины детей (11, или 55%) ГУС развился в стацио-
наре на фоне лечения острой кишечной инфекции. 
Манифестация ГУС клинически характеризовалась: 
вновь появившейся рвотой и лихорадкой на фоне 
некоторого клинического улучшения — у 100% де-
тей, у 5 детей (25%) наблюдался судорожный син-
дром. Следует отметить, что судороги зарегистри-
рованы только у детей первого года жизни. При 
манифестации ГУС у детей уже в первых анализах 
крови отмечено снижение уровня эритроцитов, ге-
моглобина и тромбоцитов. Минимальные цифры 
тромбоцитов составили 33,0×109/л, гемоглобина — 
57,3 г/л, эритроцитов — 1,8×1012/л.
Показатели мочевины и креатинина достигли 
максимально 33,5 ммоль/л и 269,0 мкмоль/л соот-
ветственно.
При дальнейшем течении ГУС у детей отмечено 
прогрессирование гемолитической анемии и тром-
боцитопении. Минимальные цифры тромбоци-
тов составили 25,2×109/л, гемоглобина — 48,0 г/л, 
эритроцитов — 1,43×1012/л. В разгаре показатели 
мочевины и креатинина достигли максимально 
42,3 ммоль/л и 585,7 мкмоль/л соответственно, что 
соответствует тяжелой степени острой почечной 
недостаточности и требует проведения гемодиали-
за. В анализах мочи отмечено нарастание протеин-, 
эритроцит- и цилиндрурии. Следует отметить, что у 
пяти детей анализ мочи не проводился, так как они 
поступили в стационар на стадии анурии.
Средний койко-день в УЗ «ГОИКБ» составил 
5,44±6,59 дней. Большинство детей (16) для даль-
нейшего лечения были переведены в г. Минск для 
проведения гемодиализа — 80%, четверо (20%) по-
лучали консервативное лечение в ОРИТ ГОИКБ и 
областной детской больницы, один из них в 2002 
году умер. Причиной смерти послужил развивший-
ся у ребенка тяжелый сепсис с полиорганной недо-
статочностью.
Заключение:
1. ГУС является достаточно редко встречаемой 
патологией в нашем регионе. 
2. В Гродненской области ГУС является в основ-
ном патологией детей первых пяти лет жизни (85% 
всех пациентов).
3. Гемоколит был зарегистрирован у 100% паци-
ентов.
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